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В статье представлено собственное 
исследование по изучению агрегационной ак-
тивности тромбоцитов и содержанию в них 
циклических нуклеотидов при беременности и 
в родах, осложненных гестозом. Установлено, 
что при гестозе снижению агрегационной 
активности в родах способствует рост ба-
зальной активности как аденилат-, так и 
гуанилатциклазы. 
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Введение 
Гестозы беременных занимают ведущее 
место в структуре акушерских осложнений, 
представляя серьезную угрозу здоровью мате-
ри, плода и новорожденного. Успехи, достиг-
нутые в изучении патогенеза гестозов, позво-
ляют рассматривать их как сложные патоло-
гические нейрогуморальные процессы, прояв-
ляющиеся различными расстройствами адап-
тации центральной, вегетативной нервной, 
сердечно – сосудистой, эндокринной и им-
мунной систем, нарушением обмена и других 
функций организма беременной женщины 
[1,2]. В Республике Беларусь гестоз 
развивается у 6,5-17,2% беременных, занимает 
второе место в структуре материнской 
смертности [3,4]. В развитии гестоза ведущая 
роль принадлежит нарушениям в системе 
гемостаза. В то же время некоторые вопросы, 
касающиеся нарушений материнской 
гемодинамики и маточно – плацентарного 
кровообращения, приводящие к расстройству 
функции плаценты, развитию гипоксии и 
гипотрофии плода, остаются не до конца 
изученными. При этом основное внимание 
исследователей направлено на поиск и 
разработку эффективных способов коррекции 
изменений гемореологии и гемостаза с учетом 
известных патогенетических аспектов 
развития гестоза [5,6,15]. 
Известно, что важную роль в системе ре-
гуляции агрегатного состояния крови играют 
тромбоциты, отвечающие за начальный этап 
гемостаза. Широкий диапазон функциональ-
ной активности этих клеток объясняет их уча-
стие в обеспечении процессов коагуляции, ре-
парации сосудистой стенки, депонирования и 
транспорта биологически активных соедине-
ний, осуществлении защитных реакций орга-
низма [7]. Основными функциями тромбоци-
тов являются: ангиотрофическая и концентра-
ционно – транспортная; адгезивно – агрегаци-
онная; ретракция кровяного сгустка и обеспе-
чение каскада ферментативных реакций плаз-
менных систем свертывания и фибринолиза. 
Тромбоциты являются (по образному выраже-
нию Баркаган З.С.), “естественными кормиль-
цами эндотелиальных клеток, не способных 
извлекать из плазмы ряд необходимых им ве-
ществ”. Ряд исследователей [8,15] считают, 
что функционирование тромбоцитов регули-
руется уровнем цАМФ. Увеличение содержа-
ния цАМФ в клетках вызывает их расслабле-
ние, торможение секреции и возврат к диско-
идной форме. Уменьшение приводит к сокра-
щению тромбоцитов, что обеспечивает их 
функционирование при активации. При этом 
одновременно с модификацией структуры 
мембраны за счет определенной перестройки 
специфических фосфолипидов они изменяют 
и физико – химические свойства. Это позволя-
ет плазменным факторам свертывания фикси-
роваться на мембранах тромбоцитов как на 
матрице, и значительно ускорять процесс 
свертывания крови [9]. 
Функционирование тромбоцитов тесно 
связано с содержанием, скоростью оборота 
АТФ и зарядом адениннуклеотидов. Эти па-
раметры взаимосвязаны, и изменение одного 
из них влечет за собой изменения других. Бе-
ременность всегда протекает с явлениями ги-
перкоагуляции. Причем, в конце физиологи-
чески протекающей беременности нарастание 
гиперкоагуляции сопровождается повышени-
ем противосвертывающей системы над про-
цессом фибринолиза, и поэтому не происхо-
дит нарушений гемостаза, чреватых тромбо-
зами и кровоточивостью [10]. Эти изменения 
носят компенсаторно – приспособительный 
характер и являются уникальной особенно-
стью гестационного процесса, поддерживае-
мого фетоплацентарным комплексом. Состоя-
ние тромбоцитарного звена системы гемостаза 
при физиологическом течении беременности 
отражает высокую мобильность клеточного 
компонента гемостаза. При гестозе и экстра-
генитальных заболеваниях Макацария А.Д. и 
соавторы [11] выделяют 4 типа нарушений 
гемостаза, которые в динамике могут 
сменяться один другим: 
1) гиперкоагуляция и гиперагрегация 
тромбоцитов с явлениями тромбинемии 
(хроническая компенсированная форма 
синдрома ДВС); 
2) гиперкоагуляция тромбоцитопатия 
потребления (начальные признаки 
декомпенсации гемостаза); 
3) изокоагуляция или гипокоагуляция 
(коагулопатия потребления и гиперагрегация 
тромбоцитов); 
4) изокоагуляция или гипокоагуляция 
(потенциальная гиперкоагуляция, 
коагулопатия потребления и тромбоцитопатия 
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потребления). М.А.Репина и соавторы [12] 
считают, что изменения происходят стадийно: 
– вначале идут нарушения тромбоцитарного 
гемостаза, а затем гиперкоагуляция. 
По мнению многих исследователей агре-
гационные свойства тромбоцитов являются 
ведущим фактором в генезе нарушений мик-
роциркуляции во время беременности и родов 
[11]. 
По данным О.И. Нехаевой (1988) при гес-
тозе повреждение тромбоцитов происходит 
уже в I триместре беременности. Динамика 
изменений показателей метаболизма тромбо-
цитов во II и III триместрах свидетельствует о 
лабильности обменных процессов и указывает 
на начинающееся истощение механизмов «ме-
таболической адаптации». 
Таким образом, суммируя данные отечест-
венной и зарубежной литературы, можно сде-
лать вывод о том, что изменение функцио-
нальной активности тромбоцитов, ведущее за 
собой образование тромбоцитарно – фибрино-
вых тромбов, нарушающих микроциркуля-
цию, увеличивающих проницаемость капил-
ляров, а также накопление в крови вследствие 
реакции высвобождения тромбоцитарных 
факторов свертывания фибринолиза, АДФ, 
серотонина, адреналина, обладающих выра-
женным прессорным действием, лежат в ос-
нове гемостатических, гемодинамических на-
рушений при гестозе у беременных женщин. 
Все это не вызывает сомнений в актуальности 
изучения особенностей функционального со-
стояния тромбоцитов и степени участия их в 
патогенезе гестоза. Детальное изучение тром-
боцитарного звена системы гемостаза важно 
не только для разработки критериев оценки 
начальных патогенетических звеньев гестоза, 
но и для углубления наших знаний о патогене-
зе этого осложнения гестации, на основании 
которых возможно создание новых методов и 
подходов профилактики и терапии этого гроз-
ного осложнения беременности. 
Целью нашего исследования явилось изу-
чение агрегационной активности тромбоцитов 
и содержания циклических нуклеотидов в них 
при беременности, осложненной гестозом. 
Основная часть 
Для исследования агрегационной способ-
ности тромбоцитов и определения в них со-
держания цАМФ и цГМФ кровь у беременных 
брали из вены утром натощак при её свобод-
ном истечении и собирали в пластмассовые 
пробирки, стабилизировали 3,8% раствором  
цитрата натрия (1:9). 
Обогащенную тромбоцитами плазму 
(ОТП) получали центрифугированием крови 
при 200g в течение 5 мин. при комнатной тем-
пературе, бестромбоцитарную плазму получа-
ли центрифугированием ОТП при 650g в те-
чение 15 мин. Количество тромбоцитов в ОТП 
доводили до 2x108 кл/мл добавлением бес-
тромбоцитарной плазмы. 
Агрегацию тромбоцитов исследовали с 
применением компьютеризированного 
анализатора агрегации тромбоцитов АР 2110 
научно-производственного центра "СОЛАР" 
(Минск, Беларусь). В качестве индуктора аг-
регации использовали АДФ в концентрациях 
2,4х10-7; 2,4х10-6 и 2,4х10-5 М. 
Для определения содержания циклических 
нуклеотидов в тромбоцитах суспензию тром-
боцитов инкубировали 3 мин. при температу-
ре 370С при постоянном перемешивании. 
Клетки осаждали при 650g в течение 5 
мин. Разрушение тромбоцитов осуществляли 
этанолом (1:9) и последующим нагреванием 
на водяной бане (70-90 С) в течение 2 мин. 
Полученный после центрифугирования при 
600 g течение 5 мин. супернатант выпаривали, 
образцы использовали для определения коли-
чества цАМФ и цГМФ с помощью специаль-
ных для каждого вида нуклеотида методик 
(наборы реактивов РИОцАМФ-иод125-М-
ИБОХ и РИОцГМФ-иод125-М-ИБОХ НАНБ). 
Анализ и статистическая обработка ре-
зультатов проводились на вычислительном 
комплексе 1БМ - PC/AT, Достоверность раз-
личий между средними значениями изу-
чаемых параметров оценивалась согласно 
Рокицкому П.Ф. 
Результаты и их обсуждение 
Проведено клиническое обследование 120 
женщин в возрасте 21-29 лет: небеременных -
30, здоровых беременных – 30 и беременных с 
гестозом – 60 человек. Исследование прово-
дили на поздних сроках гестации (33-37 не-
дель). 
Исследование агрегационной способности 
тромбоцитов осуществлялось после добавле-
ния в обогащенную тромбоцитами плазму 
АДФ в различных концентрациях. Низкие 
концентрации АДФ (10-7 М), как правило, ис-
пользуются для оценки повышенной агрега-
ционной способности тромбоцитов. В 2-5 раз 
более высокие концентрации АДФ позволяют 
обнаружить бифазные процессы в ходе агре-
гации, то есть, первичную и вторичную ста-
дии агрегации тромбоцитов. Ответные реак-
ции тромбоцитов на более значительные кон-
центрации АДФ (2,5*10-5 М) позволяют диаг-
ностировать угрожающие кровотечениями со-
стояния. 
Нами установлено, что на высокие кон-
центрации АДФ (2,4*10-5М) тромбоциты не-
беременных, беременных, не имевших ослож-
нений, а также с гестозами реагировали оди-
наково – максимальной необратимой агрега-
цией в 65,2±9,9%.  
Cнижение концентрации АДФ на порядок 
ниже в большинстве случаев также приводило 
к необратимой агрегации тромбоцитов со 
сходными показателями.  
Полученные данные свидетельствуют о 
том, что отсутствие различий в ответах тром-
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боцитов на стимуляцию АДФ у женщин с 
нормально протекающей беременностью и 
при гестозах имеет место в тех случаях, когда 
для тестирования применяли высокие концен-
трации стимулятора. 
Исследования реакций тромбоцитов в 
группе беременных с гестозами на концентра-
ции АДФ 2,4.10-6 М позволило выделить сре-
ди этих пациенток две подгруппы, различав-
шиеся характером реакции. У одной группы в 
большинстве случаев проявлялись обратимые, 
а у другой - малочисленные необратимые 
процессы агрегации. У женщин с нормально 
протекавшей беременностью в ответ на дейст-
вие АДФ в указанной концентрации, наобо-
рот, наблюдали значительно чаще агрегацию 
тромбоцитов необратимого характера и реже - 
обратимого. Полученные данные позволяют 
предположить, что у пациенток с гестозами 
имеется большая вероятность ингибирования 
второй стадии агрегации в результате отсутст-
вия/снижения выброса АДФ и других актива-
торов агрегации, выделяемых при реакции 
высвобождения, что приводит к обратимой 
агрегации тромбоцитов. Более того, в этой 
группе беременных с гестозами еще более 
низкие концентрации АДФ (2,4.10-7 М) не 
приводили к возникновению агрегации. 
Однако в другой группе беременных жен-
щин с гестозами, в которой отмечались необ-
ратимые агрегационные процессы, отмечены 
более высокие показатели агрегации в ответ 
на стимуляцию АДФ в концентрациях 2,4.10-6 
и 2,4.10-7 М по сравнению с показателями вы-
раженности агрегации тромбоцитов женщин с 
нормально протекавшей беременностью.  
Таблица 1 
Показатели  агрегационной  способности  тромбоцитов  у беременных  женщин  
при  действии  АДФ  в  концентрации  2,4 . 10 - 7  М  
Концентрация 
АДФ, М Состояние женщин 
Степень агрегации, 
% 
Скорость агрегации, 
%/мин 
 
2,4.10-7 
Небеременные 
Беременные с нормально протекав-
шей беременностью  
Беременные с гестозом: 
а) легкой степени 
б) средней степени тяжести 
в) тяжелый гестоз 
4,16 ± 1,57 
 
 
1,40 ± 0,21* 
 
5,22± 0,81Ù 
7,39 ± 1,01*Ù 
8,43± 1,16*Ù 
6,76 ± 1,38 
 
 
2,60± 0,44* 
 
7,57± 0,66Ù 
9,07± 1,98^ 
10,95± 1,06*Ù 
Примечание: р<0,05 
* – достоверные различия по отношению к данным у небеременных женщин; 
^  – достоверные различия по отношению к данным у женщин с физиологически протекавшей бере-
менностью.  
Каковы причины столь разнородных реак-
ций тромбоцитов беременных женщин с гес-
тозами на действие низких концентраций 
АДФ? Данные литературы свидетельствуют, 
что различия в ответных реакциях тромбоци-
тов на низкие концентрации АДФ при гесто-
зах могут возникать, во-первых, из-за разницы 
в сроках беременности. Обнаружено, что по-
вышение агрегации тромбоцитов под влияни-
ем коллагена, АДФ, ФАТ может иметь место у 
женщин на ранних сроках беременности [14]. 
В таких случаях у большинства обследован-
ных женщин впоследствии проявлялись сим-
птомы гестоза. Характер реактивности тром-
боцитов на АДФ на поздних сроках беремен-
ности может определяться тяжестью гестоза 
[15]. Так, установлено, что на 36 неделе бере-
менности реакции тромбоцитов на коллаген, 
АДФ, ФАТ, адреналин и арахидоновую ки-
слоту были значительно сниженными у жен-
щин с тяжелым течением заболевания по 
сравнению с этими же показателями у жен-
щин с нормально протекавшей беременно-
стью. При гестозе средней тяжести на этих же 
сроках беременности обнаружены повышен-
ные ответные реакции тромбоцитов на дейст-
вие упомянутых стимулирующих агентов. 
Следовательно, тестирование функционально-
го состояния тромбоцитов у беременных 
женщин низкими концентрациями АДФ 
(2,4.10-7 М) позволяет не только диагностиро-
вать гестозы, но и дифференцировать их тя-
жесть. При этом необходимо обращать вни-
мание на сезон, в период которого проводится 
обследование женщин и анализируется со-
стояние тромбоцитарной активности. В лет-
ний период, особенно в жаркие дни, как пра-
вило, тромбоциты имеют сниженную актив-
ность как в норме, так и при патологиях. Тем 
не менее, различия в функциональных состоя-
ниях тромбоцитов, существующие между 
группами женщин с нормально протекавшей 
беременностью и при гестозах, проявляются, 
но при более высоких концентрациях АДФ 
(1,2.10-6 М - 2,4.10-6 М).  
Следует также отметить случаи абсолютно 
нетипичных (индивидуальных) реакций тром-
боцитов на АДФ в разных концентрациях: у 
двух из общего числа обследованных нами 
пациенток с гестозами реакции на все концен-
трации АДФ были не только значительными, 
но и мало отличались друг от друга. 
Регуляция всех биологических процессов в 
клетке осуществляется универсальными внут-
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риклеточными гормонами (цАМФ и цГМФ), 
по отношению к которым нейроэндокринная 
система представляет собой эволюционную 
надстройку [10]. Опосредуя действие гормо-
нов (первый «вестник»), циклические нуклео-
тиды (второй «вестник», мессенджер, посред-
ник клеточного действия гормонов) регули-
руют почти все клеточные процессы, изменяя 
активность генов и биосинтез белка, соотно-
шение ферментов, а также ионное равновесие. 
Для объяснения изменений агрегационных 
способностей тромбоцитов при гестозе важ-
ными являются сведения о внутриклеточном 
уровне в них цАМФ и цГМФ, от содержания 
которых в цитоплазме тромбоцитов зависит и 
их реакция на индукторы агрегации. 
Наши исследования показали, что у небе-
ременных женщин содержание цАМФ в тром-
боцитах составляет в среднем 0,09 пМоль/108 
клеток, а цГМФ – примерно в 4 раза ниже 
(таблицы 2, 3). У здоровых беременных жен-
щин и беременных с факторами риска разви-
тия гестоза различия в показателях содержа-
ния цАМФ и цГМФ в тромбоцитах оказались 
статистически недостоверными. 
Таблица 2 
Содержание  цАМФ  и  активность  АЦ  в  тромбоцитах  обследованных  женщин  
Активность АЦ, пМоль/мин·10 8 кл 
Состояние женщин 
Содержание цАМФ, 
 nМоль/108 кл 
М±m Базальная М±m АДФ 
(2,4·10-6М) М±m 
АДФ 
(2,4·10-7М) М±m 
небеременные 0,09±0,40 0,06±0,01 0,05±0,01 0,04±0,01 
здоровые 
беременные 0,19±0,05 0,08±0,01 0,07±0,01 0,05±0,01 
роженицы без гесто-
за 0,34±0,02* 0,28±0,03* 0,26±0,03* 0,17±0,04* 
роженицы с гестозом 
легкой степени тя-
жести 
0,51+0,01*^ 0,34+0,02*^ 0,48+0,02*^ 0,40+0,03*^ 
роженицы с гестозом 
средней степени тя-
жести 
0,62+0,02*^ 0,46+0,02*^ 0,57+0,03*^ 0,51+0,03*^ 
роженицы с тяже-
лым гестозом 
 
0,70+0,03*^ 0,52+0,04*^ 0,64+0,06 0,69+0,04*^ 
Примечания: р < 0,05 
* - достоверные различия по отношению к данным здоровых беременных женщин; 
^ - достоверные различия к данным у рожениц с нормально протекающей беременностью. 
 
У небеременных женщин контрольной 
группы активность АЦ тромбоцитов была 
0,06±0,01 nМоль/мин ×10 8 кл и достоверно не 
отличалась от активности этого фермента в 
тромбоцитах беременных. У рожениц без па-
тологии аденилатциклазная активность в 
тромбоцитах в 4 раза превышала контрольный 
уровень (таблица 2). Из полученных данных 
следует, что повышение содержания цАМФ в 
тромбоцитах рожениц может быть связано с 
повышенной активностью аденилатциклазы. 
Причиной такого увеличения активности 
фермента могут быть изменения изофермент-
ного состава, липидного микроокружения, вы-
званные общими перестройками функций ор-
ганизма. 
В группе рожениц без гестоза содержание 
цГМФ в тромбоцитах составило 0,22±0,01 
nМоль/×10 8 кл, в то время как при неослож-
ненной беременности содержание цГМФ в 
тромбоцитах было достоверно (р < 0,05) 
меньшим и составляло 0,11±0,01 nМоль/108 кл 
и не отличалось от контроля (таблица 3).  
Однако в группе рожениц с гестозом со-
держание цГМФ в тромбоцитах было досто-
верно (р<0,05) повышенным (0,48±0,01 
nМоль/108 кл). 
Сравнительный анализ этих данных с ре-
зультатами исследования агрегационной спо-
собности тромбоцитов подводит к выводу о 
том, что отсутствие различий в реакциях 
тромбоцитов на АДФ у женщин обследован-
ных групп определяется сходными значения-
ми базальной и АДФ-стимулированной актив-
ностей и, следовательно, близкими величина-
ми содержания в них циклических нуклеоти-
дов – основных модуляторов агрегации. Инте-
ресно отметить, что содержание циклических 
нуклеотидов в тромбоцитах у рожениц не-
сколько повышается, что соответствует сни-
женной у них в этот период агрегационной 
способности тромбоцитов (таблицы 2, 3). 
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Таблица 3 
Содержание  цГМФ  и  активность  ГЦ  в  тромбоцитах  беременных  женщин  
с  гестозом  
 
Состояние женщин 
Содержание цГМФ, nМоль/108 
кл 
М±m 
Активность ГЦ, nМоль/мин·108 
кл 
М±m 
Небеременные женщины 0,12±0,01 0,05±0,01 
Здоровые беременные 0,11±0,01 0,04±0,01 
Роженицы без гестоза 0,22±0,02* 0,19±0,01* 
Роженицы с гестозом 
Легкой степени тяжести 0,48±0,03*^ 0,36±0,03*^ 
Роженицы с гестозом 
Средней степени тяжести 0,55±0,03*^ 0,46±0,04*^ 
Роженицы с тяжелым гесто-
зом 0,64±0,04*^ 0,57±0,03*^ 
Примечания: р < 0,05 
* - достоверные различие по отношению к данным здоровых беременных женщин; 
^ - достоверные различия к данным у рожениц с нормально протекающей беременностью. 
 
Таким образом, уменьшение функцио-
нальной активности тромбоцитов в родах яв-
ляется физиологически необходимым для 
обеспечения нормальной родовой деятельно-
сти. У рожениц с гестозом внутриклеточные 
уровни цАМФ и цГМФ повышены в большей 
мере, чем у рожениц без патологий, что ука-
зывает на вероятность превышения физиоло-
гически необходимого уровня снижения агре-
гационной способности тромбоцитов и воз-
никновении угрозы кровотечений. Очевидно, 
при гестозе механизмы, контролирующие фи-
зиологические пределы снижения активности 
тромбоцитов, нарушаются.  
Причиной повышения базальных уровней 
цАМФ и цГМФ в тромбоцитах беременных 
женщин без патологии и с гестозом может 
быть снижение активности фосфодиэстераз 
и/или повышение активности ферментов, син-
тезирующих эти циклические нуклеотиды 
[17,18]. Исследования аденилат- и гуанилат-
циклазной активностей тромбоцитов у роже-
ниц без патологии и с гестозом свидетельст-
вуют о значительном повышении фермента-
тивного синтеза цАМФ и цГМФ. У женщин с 
гестозом активности ферментов АЦ и ГЦ в 
тромбоцитах были достоверно выше, чем у 
рожениц без патологии. 
Результаты наших исследований позволя-
ют предположить, что активация АЦ и ГЦ 
тромбоцитов определяет повышенное содер-
жание цАМФ и цГМФ в тромбоцитах женщин 
в период родов. При гестозе механизмы огра-
ничения активности АЦ и ГЦ в родовой пери-
од, очевидно, нарушаются. У рожениц, в от-
личие от здоровых беременных, АДФ в кон-
центрации 2,4×10-6М не вызывал ингибирова-
ния аденилатциклазы в тромбоцитах, однако 
концентрации в 10 раз более низкие действо-
вали сходным образом, т.е. снижали актив-
ность этого фермента и в первом, и во втором 
случаях. Более эффективными ингибиторами 
активности АЦ тромбоцитов оказались низкие 
концентрации 2,4*10-7М АДФ также у небе-
ременных женщин. 
Полученные данные позволяют предполо-
жить, что в зависимости от концентрации 
АДФ действует по-разному на АЦ тромбоци-
тов нуклеотида: при 10-7 М АДФ реализуются 
эффекты через ингибиторные (Ci) белки, а при 
концентрациях на порядок выше - через сти-
муляторные (Gs) белки. Не исключено, что в 
тромбоцитах человека имеется два типа ре-
цепторов для АДФ, различающихся степенью 
сродства к нуклеотиду [16]. Существование их 
физиологически оправдано, поскольку один и 
тот же нуклеотид может, в зависимости от 
концентрации, модулировать процессы агре-
гации и дезагрегации. При низких концентра-
циях АДФ и подавления АЦ создаются усло-
вия для реализации на фоне пониженного 
уровня цАМФ Са-зависимых процессов, вы-
зывающих агрегацию тромбоцитов [17,18]. 
При более значительных концентрациях, вы-
зывающих активацию АЦ, повышение цАМФ, 
а следовательно, и изменение соотношения 
цАМФ/ Ca2+, происходит стимуляция процес-
сов дезагрегации.  
При родах, по-видимому, изменяется либо 
чувствительность АДФ- рецепторов, сопря-
женных с Gs – белками, либо увеличивается их 
плотность на мембранной поверхности, т.е. 
активируются механизмы ресенситизации. 
Возможно, процесс ресенситизации одного 
подтипа АДФ – рецепторов сопряжен с десен-
ситизацией рецепторов второго подтипа. 
При гестозе эти молекулярные механизмы, 
очевидно, нарушаются, и при концентрации 
аденозиндифосфата равной 2,4.10-6М отмеча-
ется более высокая степень активации АЦ, 
чем в норме, а также «извращенный» ответ 
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при действии на пуринорецепторы АДФ в 
концентрации 2,4.10-7М. 
Полученные данные свидетельствуют о 
нарушении при гестозах как нестимулирован-
ной, так и стимулированной активностей АЦ 
тромбоцитов, возможно, вследствие произо-
шедших модификаций рецепторов и G-белков.  
Заключение 
Таким образом, использование низких 
концентраций АДФ (2,4х10-7 М) для тестиро-
вания функционального состояния тромбоци-
тов у беременных женщин позволяет на док-
линической стадии обследования женщин ди-
агностировать гестоз и определить тяжесть 
возможных его проявлений. 
Полученные нами данные свидетельству-
ют о том, что при физиологических родах в 
тромбоцитах главным регуляторным меха-
низмом, ответственным за снижение их агре-
гационной способности, является аденилат-
циклазная система, а при гестозе в этот про-
цесс дополнительно вовлекается гуанилатцик-
лазная система. В тромбоцитах беременных 
женщин с гестозом снижению их агрегацион-
ной способности способствует рост базальной 
активности аденилат – и гуанилатциклазы. 
Все это указывает на нарушение приспособи-
тельных механизмов системы гемостаза. 
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